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Tanto a presbiacusia como a demência são entidades clínicas associadas ao 
envelhecimento, altamente prevalentes nos países desenvolvidos, onde  o 
envelhecimento populacional é um motivo de preocupação cada vez maior. 
Nos últimos anos, tem surgido cada vez mais evidência da existência de uma 
associação entre presbiacusia e declínio cognitivo. Embora o mecanismo de associação 
entre ambos se mantenha pouco claro, inúmeros estudos epidemiológicos evidenciam a 
presbiacusia como fator de risco modificável para o declínio cognitivo. 
Esta recente descoberta poderá levar ao desenvolvimento de uma nova 
abordagem na prevenção da demência. Se realmente se comprovar uma relação de 
causalidade entre presbiacusia e declínio cognitivo, então a intervenção auditiva com 
aparelhos auditivos ou implantes cocleares, aplicada precocemente no curso da perda 
auditiva, poderá atenuar o declínio cognitivo e atrasar o desenvolvimento da demência. 
O objetivo deste trabalho é apresentar uma revisão da literatura mais recente 
acerca dos potenciais mecanismos de associação entre declínio auditivo e cognitivo e 
acerca do impacto da intervenção auditiva na história natural da demência. 
 
 























Both presbycusis and dementia are age-related clinical entities that are highly 
prevalent in developed countries, where population aging is a growing concern. 
 
Recently, there has been increasing evidence of an association between 
presbycusis and cognitive decline. Although the mechanism of association between the 
two remains unclear, numerous epidemiological studies have evidenced presbycusis as a 
modifiable risk factor for cognitive decline. 
 
This recent discovery may lead to the development of a new approach to the 
prevention of dementia. If a causal relationship between presbycusis and cognitive 
decline is proven, then hearing intervention with hearing aids or cochlear implants, 
applied early in the course of hearing loss, may attenuate cognitive decline and delay the 
development of dementia. 
The aim of this essay is to present a review of the most recent literature on the 
potential mechanisms of association between auditory and cognitive decline and the 
impact of auditory intervention on the natural history of dementia. 
 
 

















This final work expresses the author opinion and not FML’s. 
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Tanto a presbiacusia como a demência são entidades clínicas associadas ao 
envelhecimento, altamente prevalentes entre os idosos, ambas com um impacto 
considerável na qualidade de vida. Com o envelhecimento populacional a aumentar nos 
países desenvolvidos, como Portugal, a crescente prevalência de doenças como a 
presbiacusia e a demência surge como um motivo de preocupação cada vez maior. 
Inúmeros estudos recentes, incluindo revisões sistemáticas e meta-análises, 
demonstraram uma associação ente presbiacusia e um risco aumentado de declínio 
cognitivo e demência1–5. 
Esta associação é preocupante, uma vez que a presbiacusia é uma das condições 
mais subdiagnosticadas e subtratadas entre os idosos: menos de 25% dos idosos com 
mais de 80 anos usa regularmente um aparelho auditivo6. 
Contudo, antes de fazer recomendações definitivas sobre a importância de tratar  
a presbiacusia, falta demonstrar efetivamente a existência de uma relação de causalidade 
entre presbiacusia e demência. 
Neste sentido, um número crescente de estudos surgiu com o objetivo de 
investigar se o tratamento da disfunção auditiva conduzia à melhoria dos défices 
cognitivos e à diminuição do risco de demência. No entanto, até agora, não existem 
estudos que demonstrem a utilidade do uso de um aparelho auditivo ou implante coclear 
na mudança da história natural da demência. Assim, o impacto direto da intervenção 
auditiva no declínio cognitivo em idosos com presbiacusia mantém-se por ser 
demonstrado clinicamente. 
O objetivo deste trabalho de revisão é reunir os resultados dos estudos mais 
recentes presentes na literatura acerca dos potenciais mecanismos, causais ou não 
causais, de associação entre declínio auditivo e cognitivo e acerca do impacto da 







A presbiacusia pode definir-se como uma perda auditiva lentamente 
progressiva, bilateral e simétrica, associada ao envelhecimento, afetando usualmente 
indivíduos com mais de 65 anos de idade7. 
Quando falamos de perda auditiva, devemos ter em conta que esta pode ser de 
três tipos: condutiva, neurossensorial ou mista. A perda auditiva condutiva caracteriza- 
se pela incapacidade de transmitir mecanicamente as vibrações sonoras do ambiente  
para o ouvido interno, sendo causada por doenças do ouvido externo ou médio. A perda 
auditiva neurossensorial, por sua vez, caracteriza-se pela incapacidade de traduzir a 
informação sonora em sinais neuronais, sendo causada por doenças do ouvido interno  
ou do nervo vestibulococlear. 
A presbiacusia é uma perda auditiva do tipo neurossensorial, na qual tanto as 
células ciliadas da cóclea como também, em menor grau, as células do gânglio espiral  
do nervo vestibulococlear podem ser afetadas. Contudo, embora na fase inicial a 
disfunção auditiva periférica (coclear e do nervo vestibulococlear) seja a alteração 
patológica fundamental da presbiacusia, o compromisso das vias auditivas centrais vai- 
se tornando cada vez mais importante na presbiacusia tardia8. 
Assim, a fisiopatologia da presbiacusia envolve tanto alterações patológicas na 
via auditiva periférica, incluindo a degeneração da estria vascular e a perda de células 
ciliadas ao nível da cóclea e ainda a perda de células do gânglio espiral, como também, 
em menor grau, alterações na via auditiva central, incluindo a redução dos neurônios do 
núcleo coclear e alterações na libertação de neurotransmissores9. 
Relativamente à sua etiologia, esta pode ser considerada uma doença 
multifactorial, com factores etiológicos tanto ambientais como genéticos, apresentando 
como fatores de risco conhecidos: exposição ao ruído, exposição a fármacos 
ototóxicos, infeções, tabagismo, hipertensão arterial, diabetes, doença vascular, história 
familiar, entre outros10. 
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No que diz respeito à sua prevalência, é a terceira condição crónica  mais 
comum entre os idosos11 sendo que aproximadamente 70% dos indivíduos com  mais 
de 70 anos experienciam presbiacusia, aumentando para mais de 80% naqueles com 
mais de 80 anos12. 
Clinicamente, caracteriza-se pela diminuição da sensibilidade auditiva 
(particularmente para altas frequências), diminuição da capacidade de compreensão da 
fala em ambientes ruidosos, atraso no processamento central de informações acústicas  
e dificuldade na localização das fontes sonoras9. 
Neste sentido, a perda auditiva severa afeta o estado psicossocial do doente: 
pacientes com presbiacusia são mais susceptíveis a sofrer de isolamento social, 
depressão e perda de autoconfiança13. 
Adicionalmente, a presbiacusia pode acelerar processos neurodegenerativos: 
correlaciona-se com a perda de volume tecidual no córtex auditivo14, no lobo temporal  
e no cérebro em geral15, e associa-se à reorganização funcional das redes auditivas 
corticais16. 
Quanto ao tratamento, não existe uma cura propriamente dita, mas existem 
tratamentos eficazes na melhoria da qualidade de vida dos doentes. A maioria dos 
doentes com presbiacusia beneficiará do uso de um aparelho auditivo17, dispositivo 
eletroacústico que atua através da amplificação das ondas sonoras. 
Nos casos em que a perda auditiva é refratária aos aparelhos auditivos, está 
indicado o implante coclear, que constitui um conjunto de elétrodos que é colocado no 
interior do ouvido interno e que estimula os neurônios cocleares diretamente por 
estimulação elétrica, contornando assim a cóclea danificada. A maioria dos doentes 
idosos submetidos ao implante coclear alcança uma melhoria funcional significativa, 
semelhante à observada em doentes mais jovens18. 
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• Comprometimento cognitivo 
 
 
Quando falamos de comprometimento cognitivo, falamos genericamente de 
uma ampla variedade de condições associadas a défices em funções cognitivas como o 
raciocínio e a memória, abrangendo desde um comprometimento cognitivo leve até 
uma demência grave. 
O termo “demência” designa um síndrome de declínio cognitivo e/ou 
comportamental crónico e progressivo, sendo diagnosticável quando se torna grave o 
suficiente para comprometer o funcionamento social e/ou ocupacional do indivíduo. 
Já o comprometimento cognitivo leve designa um estado intermédio entre a 
cognição normal e a demência, com capacidades funcionais essencialmente 
preservadas. Existe evidência crescente de que algumas formas de comprometimento 
cognitivo leve surgem como manifestação precoce de demência19. 
A demência pode ser causada por diversas doenças, sendo a causa mais comum 
a Doença de Alzheimer, e a segunda causa mais comum a demência vascular. 
Quanto à Doença de Alzheimer, ainda não se sabe exatamente o  que provoca  
ou como se desenvolve esta doença, no entanto, sabe-se que está associada a alterações 
específicas no cérebro, incluindo a formação de depósitos (placas) de proteína beta- 
amilóide, a perda de neurónios em partes importantes do cérebro (nomeadamente nos 
lobos temporais e no hipocampo) e a formação de massas desorganizadas de fibras 
proteicas dentro das células cerebrais conhecidas como emaranhados neurofibrilares. 
Défices na memória e nas funções executivas desenvolvem-se tipicamente mais cedo 
no curso da doença, enquanto que défices na linguagem e na cognição social ocorrem 
mais tarde20. 
Quanto à demência vascular, esta ocorre associada a danos cerebrais  
provocados pela redução do fluxo sanguíneo ao nível dos vasos cerebrais, devido à 
presença de coágulos ou placas de ateroma no seu interior. Esta forma de demência é 
mais comum entre pessoas com antecedentes pessoais ou factores de risco para 
acidentes vasculares cerebrais ou acidentes isquémicos transitórios, nomeadamente 
hipertensão arterial ou diabetes de longa duração20. 
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Existem também casos de demência mista, principalmente em pessoas com 
idade mais avançada (80 anos ou mais), que desenvolvem mais do que uma causa de 
demência em simultâneo, geralmente Doença de Alzheimer e demência vascular. 
A prevalência da demência aumenta com a idade: excede os 10% acima dos 65 
anos, aumentando para 25-30% acima dos 85. É ainda interessante notar que mais de 
90% dos pacientes com demência têm problemas auditivos21. 
Foram identificados como fatores de risco para a demência: a idade, a história 
familiar, a hipertensão arterial, o tabagismo, a diabetes e a integração social, entre 
outros20. A perda auditiva, por sua vez, foi posicionada como o maior fator de risco 
potencialmente modificável para a demência, segundo o novo modelo de risco de 
demência publicado na Lancet em 201722. 
Relativamente a esta associação com a perda auditiva, atualmente sabe-se que  
as redes neuronais cerebrais afetadas pelas doenças neurodegenerativas sobrepõem-se 
às conexões temporais, parietais, frontais e subcorticais envolvidas na cognição 
auditiva, sendo que, embora a disfunção auditiva raramente seja a característica de 
apresentação da doença, o envolvimento histopatológico do córtex auditivo tem sido 
descrito nas principais demências23. 
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Evidência de associação entre presbiacusia e 
comprometimento cognitivo 
 
Os primeiros estudos a explorar a associação entre presbiacusia e demência 
surgiram por volta de 1980. Num dos primeiros estudos sobre esta tema, que usou um 
design de caso-controlo, descobriu-se que indivíduos com Doença de Alzheimer 
apresentavam o dobro do risco de desenvolver perda auditiva, definida por uma perda 
média de tom puro de pelo menos 30 dB24. 
Nos últimos 5 anos, surgiu um interesse renovado pelo estudo desta associação, 
provavelmente devido à possibilidade de obtenção de dados neurofisiológicos com 
Eletroencefalograma, Ressonância Magnética, Ressonância Magnética Funcional, 
investigações genéticas e estudos demográficos; à dificuldade em encontrar  
tratamentos farmacológicos eficazes para o declínio cognitivo/demência; e ao 
desenvolvimento de métodos de reabilitação auditiva cada vez mais evoluídos. Neste 
sentido, só recentemente é que surgiram estudos prospetivos com metodologia rigorosa 
acerca este assunto21. 
Em 2011, Lin et al., utilizando o estudo Baltimore Longitudinal Study of Aging, 
descobriram que a perda auditiva estava associada a um aumento no risco de 
desenvolver demência, e que esta relação era dose-dependente. Ao longo de um  
período de tempo médio de 12 anos, o risco de demência aumentou 1,3 vezes por cada 
10 dB de perda auditiva. Comparativamente aos indivíduos com função auditiva 
preservada, o risco de demência foi 1,9 vezes superior entre aqueles com perda  
auditiva leve, 3,0 vezes superior para aqueles com perda auditiva moderada e quase 5 
vezes superior para aqueles com perda auditiva severa25. 
Noutros estudos longitudinais acerca desta associação entre presbiacusia e 
demência foram obtidos resultados semelhantes26–28, inclusivamente em populações 
multirraciais29,30. 
Adicionalmente, outros estudos observaram associações entre presbiacusia e 
comprometimento cognitivo (isto é, sem atender especificamente aos critérios para 
Doença de Alzheimer e outras demências)31, incluindo estudos transversais32,33 e 
longitudinais34–36. 
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É ainda importante referir que esta associação se manteve quando se utilizou 
testes cognitivos não auditivos para estudar a função cognitiva, tornando-se assim 
reduzida a possibilidade de viés no que diz respeito a classificar erroneamente  
pacientes como tendo comprometimento cognitivo simplesmente por não ouvirem as 
instruções corretamente35. 
Em suma, a consistência entre os resultados demonstrados nestes múltiplos 
estudos sugere uma associação bastante robusta entre presbiacusia e comprometimento 
cognitivo. 
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Os potenciais mecanismos de associação entre presbiacusia e 
declínio cognitivo 
 
Como é que a presbiacusia se relaciona com o declínio cognitivo? Será a 
presbiacusia efetivamente um factor de risco para o declínio cognitivo ou existirá algum 
outro processo fisiopatológico responsável por causar tanto o declínio auditivo como o 
declínio cognitivo? 
Apesar de existir uma associação consistente entre perda auditiva e declínio 
cognitivo, como já vimos anteriormente, o mecanismo de associação entre estas duas 
entidades clínicas mantém-se por esclarecer. Enquanto alguns mecanismos sugerem 
uma relação de causalidade, outros sugerem a existência de processos fisiopatológicos 
comuns que afetam tanto a audição como a cognição. 
Posto isto, no caso de a presbiacusia contribuir como fator de risco para declínio 
cognitivo, podemos considerar dois mecanismos possíveis: a hipótese da carga 
cognitiva e a hipótese da cascata. 
 
 
• Hipótese da carga cognitiva 
 
 
A teoria da carga cognitiva surgiu inicialmente no contexto da psicologia 
educacional, no qual se definiu o conceito de carga cognitiva como o esforço cognitivo 
exigido sobre a memória de trabalho para executar uma tarefa. Segundo esta teoria, 
todo o processamento consciente de informação ocorre na memória de trabalho, cuja 
capacidade é limitada, pelo que, se esses limites forem ultrapassados, o desempenho 
cognitivo será inferior ao expectável37. 
No contexto da presbiacusia, a hipótese da carga cognitiva sugere que a perda 
auditiva, ao produzir sinais auditivos degradados, exigirá um esforço auditivo 
constante, ou seja, um exercício permanente de concentração e atenção de modo a 
compreender a fala. Assim, será necessário alocar mais recursos cognitivos ao 
processamento auditivo, com consequente desvio de recursos cognitivos de outros 
processos, o que resultará num depleção da reserva cognitiva e, consequentemente, 
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num declínio cognitivo38. 
 
Contudo, para considerar esta hipótese como válida, é essencial a existência de 
evidência científica que demonstre que a perda auditiva aumenta efetivamente o 
esforço auditivo durante a percepção da fala. 
Em 2017, Ohlenforst et al. realizaram uma revisão sistemática sobre o efeito do 
défice auditivo e do uso dos aparelhos auditivos no esforço auditivo. Nesta revisão 
incluíram 41 artigos, cujos métodos de avaliação do esforço auditivo foram 
categorizados em métodos de avaliação subjetiva, comportamental e fisiológica. Os 
autores só identificaram evidência científica nos resultados dados pelos métodos de 
avaliação fisiológica, isto é, a partir das respostas medidas por electroencefalograma 
aos estímulos acústicos, que indicaram que os indivíduos com défice auditivo 
apresentavam um maior esforço auditivo do que os indivíduos com audição normal, 
sugerindo que o défice auditivo aumenta o esforço auditivo durante a percepção da  
fala. De resto, não houve nenhum resultado consistente entre estudos que indicasse que 
o uso do aparelho auditivo diminui o esforço auditivo. Face à grande  variabilidade 
entre os estudos incluídos nesta revisão, os autores concluíram que os estudos 
publicados acerca do esforço auditivo carecem de consistência, têm poder estatístico 
insuficiente e existe falta de padronização entre eles39. 
 
 
• Hipótese da cascata 
 
 
A hipótese da cascata sugere que a perda auditiva periférica, através da redução 
da estimulação sensorial auditiva, afeta a estrutura cerebral direta ou indiretamente38. 
Sabemos que a plasticidade adaptativa é uma propriedade fundamental do 
cérebro, propriedade esta que permite ao cérebro reorganizar-se em resposta aos 
estímulos ambientais, tanto no sentido positivo, com ganho de funções, como no 
sentido negativo, com perda de funções. 
Assim, esta plasticidade cerebral poderá implicar que, se o indivíduo não 
continuar a exercitar as suas capacidades de audição e processamento auditivo com o 
mesmo grau de intensidade, possa vir a perdê-las. 
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Neste sentido, a deterioração da função auditiva periférica em idosos com 
presbiacusia poderá causar uma atrofia das regiões cerebrais associadas ao 
processamento auditivo, provocando o declínio das suas funções cognitivas. 
A apoiar esta hipótese, existem múltiplos estudos científicos que demonstraram 
que a presbiacusia está associada a um menor volume cerebral e que a perda auditiva 
causa taxas aceleradas de atrofia cerebral14,15,40,41. 
Em 2011, Peelle et al., com o objetivo de estudar os efeitos das capacidades 
auditivas nos processos neuronais relativos ao processamento da linguagem, realizaram 
dois estudos. Num primeiro momento, utilizando a Ressonância Magnética Funcional, 
descobriram que as diferenças individuais nas capacidades auditivas previam o grau de 
recrutamento neuronal guiado pela linguagem ao nível das circunvoluções temporais 
superiores bilaterais (incluindo o córtex auditivo primário), tálamo e tronco cerebral: 
doentes com pior acuidade auditiva revelaram menos ativação destas regiões. Num 
segundo momento, utilizando a morfometria baseada em voxel, demonstraram que 
havia uma relação linear significativa entre a capacidade auditiva e o volume de 
substância cinzenta no córtex auditivo primário. Com base nestes resultados, os autores 
sugeriram que o declínio da acuidade auditiva periférica poderá ter um papel causal na 
redução da atividade neuronal e na perda do volume de substância cinzenta ao nível 
córtex auditivo primário, e que, nesta perspetiva, o cérebro funcionará como uma 
estrutura de alocação de recursos na qual as diferenças individuais nas capacidades 
sensoriais ajudam a definir o grau de recrutamento das regiões cerebrais14. 
Outra via pela qual a presbiacusia poderá causar comprometimento cognitivo 
relaciona-se com o facto de que a perda auditiva, ao limitar a comunicação verbal, pode 
limitar gravemente a integração social, levando ao isolamento social. Sendo o 
isolamento social um fator de risco para pior desempenho cognitivo e cognição 
depressiva42, então é possível que a depressão e o isolamento social ajam como 
mediadores desta associação entre perda auditiva e comprometimento cognitivo. 
A propósito do impacto do isolamento social na função cognitiva, estudos 
demonstraram que manter relações sociais fortes pode ajudar a prevenir o declínio 
cognitivo e atrasar o aparecimento da demência43,44. 
Em 2018, Hsiao et al. conduziram um estudo no qual, usando modelos animais 
de Doença de Alzheimer, avaliaram o impacto das interações sociais na progressão do 
declínio cognitivo43. Concluíram que o isolamento social agrava o comprometimento 
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cognitivo e que a interação social atrasa a instalação de défices de memória 
relacionados com a Doença de Alzheimer. 
Em suma, a hipótese da cascata considera que a presbiacusia dá início a uma 
cascata de eventos que conduz ao declínio cognitivo, podendo afetar a estrutura  
cerebral por via direta, através da redução da estimulação neuronal e consequente 
atrofia cerebral, ou por via indireta, por intermédio do isolamento social e da  
depressão. 
Por outro lado, no caso de a presbiacusia não contribuir como fator de risco  
para o declínio cognitivo, podemos considerar três hipóteses explicativas da associação 
entre estas duas entidades clínicas: a hipótese do sobrediagnóstico, a hipótese do 
precursor e a hipótese da causa comum. 
 
 
• Hipótese do sobrediagnóstico 
 
 
A hipótese do sobrediagnóstico admite que o défice auditivo prejudica o 
desempenho ao nível dos testes neuropsicológicos que procuram avaliar a função 
cognitiva38. 
O facto de as instruções ou as tarefas exigidas nas avaliações cognitivas 
dependerem de forma significativa da audição é determinante no prejuízo do 
desempenho de indivíduos com défices auditivos. Mesmo quando a modalidade de 
resposta de uma avaliação é não-verbal, as instruções relativas às tarefas a realizar 
podem ser difíceis de compreender por quem apresente défices auditivos e, como tal, 
nestes casos, os resultados também poderão ser enviesados. 
A apoiar esta hipótese, existe cada vez mais evidência científica que demonstra 
que a perda auditiva pode levar a sobrestimar o comprometimento cognitivo45,46. 
Em 2016, Jorgensen et al. publicaram um estudo no qual, utilizando uma 
amostra de jovens cognitivamente saudáveis, procuraram estudar a repercussão da 
perda auditiva simulada ao nível do desempenho no Mini-Mental State Examination 
(MMSE). Os resultados encontrados demostraram que o desempenho cognitivo foi 
significativamente afetado por esta simulação de diminuição da acuidade auditiva, o 




Admite-se, portanto, que indivíduos com défice auditivo poderão encontrar-se 
particularmente susceptíveis quer ao sobrediagnóstico de demência, quer ao seu 
diagnóstico erróneo perante uma função cognitiva normal. Por conseguinte, é 
importante que na avaliação cognitiva de indivíduos com défices auditivos não sejam 
utilizados testes cognitivos direcionados às capacidades verbais, de modo a evitar o 
enviesamento dos resultados. 
 
 
• Hipótese do precursor 
 
 
A hipótese do precursor considera que uma perda auditiva que se manifeste 
como disfunção auditiva central pode surgir como precursora da Doença de Alzheimer 
no período pré-sintomático da doença38. 
Neste sentido, é possível que frequentemente se classifique erroneamente esta 
perda auditiva central precursora da Doença de Alzheimer, que é no fundo um sintoma 
precoce da doença, como presbiacusia, criando um viés na associação da presbiacusia 
como fator de risco para a demência. 
Em 2018, Swords et al. publicaram uma revisão sistemática acerca deste 
assunto, na qual sugeriram que os défices auditivos na Doença de Alzheimer não estão 
diretamente relacionados com as alterações de plasticidade mal adaptativa derivadas da 
perda auditiva periférica, visto que os doentes com comprometimento cognitivo e 
Doença de Alzheimer demonstravam desempenhos fracos nos testes de escuta dicótica 
(usados no diagnóstico de disfunção auditiva central) em oposição a desempenhos 
normais ou quase normais na audiometria tonal (usada no diagnóstico de disfunção 
auditiva periférica, como a presbiacusia)47. 
Posto isto, recomenda-se o rastreio de disfunção auditiva central com testes de 
escuta dicótica em populações de risco com queixas de perda auditiva, como um meio 
eficaz e económico de identificar sintomas precursores da Doença de Alzheimer47,48. 
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• Hipótese da causa comum 
 
 
A hipótese da causa comum considera que existe um fator comum associado ao 
envelhecimento responsável pela deterioração tanto das funções cognitivas como das 
não cognitivas. Segundo esta teoria, a perda auditiva e o declínio cognitivo são 
processos que decorrem paralelamente, progredindo em simultâneo, como  
manifestações de um processo neurodegenerativo comum ao nível do cérebro 
envelhecido, não havendo relação de causalidade entre ambos38. 
Tanto a presbiacusia como a demência são doenças multifatoriais, e alguns dos 
seus fatores de risco coexistem, sendo que alguns dos seus potenciais fatores 
etiológicos comuns são: a insuficiência microvascular, a susceptibilidade genética e o 
stress oxidativo38. 
Relativamente à insuficiência microvascular, sabe-se que fatores de risco 
cardiovascular, como a aterosclerose, o tabagismo e a diabetes, afetam tanto a audição 
como a cognição22,49–56, além de que a doença cardiovascular e a doença 
cerebrovascular são fatores de risco conhecidos para o desenvolvimento de 
demência22,57, pelo que poderá ser este o processo fisiopatológico comum. 
Relativamente à susceptibilidade genética, sabe-se que o gene apolipoproteína  
E épsilon 4 é um gene alelo que predispõe uma susceptibilidade à Doença de 
Alzheimer. Embora haja relatos de que este alelo APOE e4 também possa estar 
associado à perda auditiva, os dados existentes são pouco consistentes58–60. 
 
 
• Mecanismos múltiplos 
 
 
Também é possível que todos estes mecanismos propostos anteriormente não 
sejam mutuamente exclusivos, e que múltiplos mecanismos se apliquem 
simultaneamente ao mesmo indivíduo. 
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O impacto da intervenção auditiva no declínio cognitivo 
 
 
Poderá o tratamento da presbiacusia com aparelhos auditivos ou implantes 
cocleares prevenir ou atrasar o declínio cognitivo e o desenvolvimento de demência? 
 
 
• Com base nos potenciais mecanismos 
 
 
Se   tivermos   em   conta   os  potenciais  mecanismos de   associação entre 
presbiacusia e declínio cognitivo apresentados anteriormente, podemos inferir que: 
a) Se considerarmos a hipótese da carga cognitiva como válida, então o uso do aparelho 
auditivo/implante coclear reduzirá o esforço auditivo e, portanto, não será necessário 
mobilizar tanto esforço cognitivo para o processamento auditivo em detrimento de 
outras tarefas cognitivas, sendo possível reter os recursos cognitivos e abrandar o 
declínio cognitivo. 
b) Se considerarmos a hipótese da cascata como válida, então o uso do aparelho 
auditivo/implante coclear promoverá um melhor desempenho cognitivo: por via direta, 
através da manutenção do estímulo sensorial, pelo que não haverá progressão de 
alterações cerebrais estruturais associadas à falta de estimulação auditiva; e/ou por via 
indireta, através da melhoria das capacidades de comunicação com  consequente 
reforço das interações sociais, evitando o isolamento social e prevenindo assim o 
declínio cognitivo atribuído a esta componente social. 
c) Se considerarmos a hipótese do sobrediagnóstico como válida, então o uso do aparelho 
auditivo/implante coclear não influenciará o curso do declínio cognitivo. Contudo, 
reduzirá o risco de sobrediagnóstico e de diagnóstico erróneo associado ao défice 
auditivo, tornando-se possível avaliar com mais rigor a função cognitiva de indivíduos 
com défice auditivo. 
d) Se considerarmos a hipótese do precursor como válida, então a perda auditiva surge 
como sintoma precoce da Doença de Alzheimer e não como fator de risco, logo o uso 
do aparelho auditivo/implante coclear não influenciará a história natural da doença. 
e) Se considerarmos a hipótese da causa comum como válida, então o uso do aparelho 
auditivo/implante coclear não terá influência no curso do declínio cognitivo, sendo que 
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este continuará a progredir independentemente da intervenção auditiva. 
 
Em suma, nos dois primeiros cenários, que consideram a presbiacusia como fator 
de risco para o declínio cognitivo, a intervenção auditiva poderá reduzir o risco de 
comprometimento cognitivo e de demência. Pelo contrário, em qualquer um dos três 
últimos cenários, nos quais a presbiacusia não age como fator de risco para a demência, 
a intervenção auditiva não afetará a história natural do declínio cognitivo. 
Já no caso de existirem múltiplos mecanismos a contribuir para esta associação, 
então a demonstração dos benefícios cognitivos do tratamento da presbiacusia poderá 
ser dificultada pela heterogeneidade fisiopatológica existente. 
 
 




• Aparelhos auditivos 
 
 
Em primeiro lugar, é importante notar a baixa percentagem de uso de aparelhos 
auditivos: estudos realizados em países ocidentais sugerem que apenas 10% a 20% dos 
adultos com perda auditiva significativa usam um aparelho auditivo8,61. Além disso, 
entre 25% e 40% dos adultos que possuem aparelhos auditivos subutilizam ou 
descontinuam o seu uso. 
Algumas explicações possíveis para esta fraca adesão aos aparelhos auditivos 
são: a baixa qualidade do som amplificado, o seu custo, o desconforto associado, 
preocupações estéticas, ou até a desvalorização da presbiacusia e da importância do seu 
tratamento por parte da sociedade em geral incluindo profissionais de saúde. 
Adicionalmente, o próprio declínio cognitivo, ao reduzir a participação social e 
aumentar o isolamento e a depressão, poderá reduzir o interesse dos idosos pela 
reabilitação auditiva, criando-se assim um ciclo vicioso. 
Tendo isto em conta, é imperativo investigar qual o impacto da intervenção 
auditiva na demência, uma vez que, se efetivamente se provar a existência de um 
impacto significativo, então deverá instituir-se medidas de saúde pública que 
promovam o diagnóstico precoce e o tratamento precoce da presbiacusia. 
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Neste sentido, foram conduzidos vários ensaios clínicos com o objetivo de 
estudar o impacto dos aparelhos auditivos na função cognitiva dos idosos com 
presbiacusia. 
Em 1990, Mulrow et al. conduziram um ensaio clínico durante um período de 4 
meses, no qual acompanharam 188 indivíduos com perda auditiva que foram designados 
de forma aleatória para entrar numa lista de espera ou para usar um aparelho auditivo. 
Comparativamente com o grupo que ficou em lista de espera, o grupo que recebeu os 
aparelhos auditivos revelou uma melhoria reduzida mas significativa no desempenho 
cognitivo obtido no Short Portable Mental Status Questionnaire62. 
Contudo, tanto os resultados deste estudo como os de tantos outros realizados 
com amostras reduzidas, apresentam um significado estatístico limitado inerente ao 
tamanho da amostra, pelo que surgiu a necessidade de realizar estudos em larga escala 
com vista a comprovar a validade científica desta suposição. 
Em 2015, Dawes et al. publicaram um estudo transversal em larga escala, cujo 
objetivo era examinar se o uso de aparelhos auditivos se associava a um melhor 
desempenho cognitivo e se essa relação era mediada através da redução do isolamento 
social/depressão. Através de uma modelação de equações estruturais, foram analisadas 
as associações entre desempenho cognitivo, perda auditiva, uso de aparelhos auditivos, 
isolamento social e depressão, usando os dados de 164 770 adultos entre os 40 e os 69 
anos presentes no UK Biobank. Os resultados demonstraram que o uso de aparelhos 
auditivos foi associado a um melhor desempenho cognitivo, independentemente do seu 
efeito benéfico no isolamento social e na depressão. Posto isto, os autores sugeriram 
que é pouco provável que os efeitos positivos dos aparelhos auditivos na cognição 
estejam relacionados com a redução dos efeitos adversos da perda auditiva no 
isolamento social e na depressão. Além disso, a perda auditiva manteve-se associada a 
um efeito prejudicial significativo na cognição com ou sem o uso de aparelhos 
auditivos, o que sugere que este efeito é apenas parcialmente corrigível pelo uso de 
aparelhos auditivos. Adicionalmente, o isolamento social foi associado tanto a uma  
pior função cognitiva como a uma pior função auditiva63. 
Sendo o declínio cognitivo nos idosos, por norma, um processo lento, então 
uma avaliação a curto prazo será à partida pouco adequada para avaliar a validade de 
uma determinada intervenção na sua prevenção. Tendo isto em conta, alguns estudos 
procuraram investigar os efeitos dos aparelhos auditivos a longo prazo. 
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Entre 1989 e 1990, teve início o estudo de coorte francês Personnes Agées 
QUID (PAQUID), que incluiu 3670 indivíduos com 65 anos ou mais, com o objetivo 
de investigar a associação entre perda auditiva autodeclarada, uso de aparelho auditivo 
e declínio na pontuação do Mini-Mental State Examination, ao longo de um período de 
seguimento de 25 anos. Os resultados demonstraram que a perda auditiva  
autodeclarada apresentava uma associação significativa com um maior declínio 
cognitivo durante o período de 25 anos (p=0,01). Pelo contrário, os indivíduos com 
perda auditiva que usavam aparelhos auditivos não apresentaram diferenças 
significativas no declínio cognitivo comparativamente aos idosos sem perda auditiva 
(p=0,08). Com base nestes resultados, os autores sugeriram que o uso do aparelho 
auditivo tem um papel atenuador no declínio cognitivo acelerado pela perda auditiva64. 
Outro estudo que se debruçou sobre este assunto foi o estudo de coorte Health 
and Retirement Study, realizado no Reino Unido e no qual participaram 2040 
indivíduos com 50 anos ou mais. A associação entre défice auditivo e cognitivo foi 
investigada durante 18 anos (desde 1996 até 2014), antes e depois do uso de aparelhos 
auditivos. Os resultados demonstraram uma associação significativa entre o uso de 
aparelhos auditivos e melhores desempenhos de memória episódica (p<0,001) e 
revelaram ainda que o declínio nos desempenhos de memória episódica abrandou após 
a introdução dos aparelhos auditivos (p<0,001). Posto isto, os autores concluíram que 
os aparelhos auditivos poderão ter um efeito atenuador na trajetória do declínio 
cognitivo e que implementar o uso de aparelhos auditivos mais precocemente no curso 
da perda auditiva poderá deter a crescente prevalência de demência65. 
 
 
• Implantes cocleares 
 
 
Relativamente aos implantes cocleares, o seu impacto na função cognitiva de 
doentes idosos é difícil de investigar em larga escala, visto que atualmente a sua 
percentagem de utilização é bastante reduzida entre os idosos. 
Em 2015, Mosnier et al. publicaram um estudo prospetivo que incluiu 94 
doentes entre os 65 e os 85 anos com perda auditiva profunda, no qual concluíram que 
a intervenção auditiva com o implante coclear estava associada a uma melhoria na 
função cognitiva dos idosos: mais de 80% dos doentes com os desempenhos cognitivos 
mais baixos antes do implante melhoraram a sua função cognitiva no intervalo de 12 
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meses após o implante66. 
 
Apesar destes resultados sugerirem que a intervenção auditiva com implantes 
cocleares em idosos possa ter um impacto significativo na função cognitiva, esta 
preposição nunca foi confirmada num ensaio com uma amostra maior e mais 
representativa. 
Assim sendo, apesar de já terem sido realizados vários estudos que procuraram 
estudar o impacto das intervenções auditivas, quer dos aparelhos auditivos quer dos 
implantes cocleares, na função cognitiva, e que sugeriram um impacto favorável, os 
resultados, além de serem pouco consistentes, são ainda muito limitados. Posto isto,  
não é possível retirar nenhuma conclusão acerca desta relação, sendo necessários mais 
estudos prospetivos com amostras maiores e com seguimento a longo prazo de modo a 





Com o crescente envelhecimento da população, assistiremos cada vez mais a  
um aumento da prevalência da presbiacusia e da demência nos países desenvolvidos, 
como Portugal. Assim sendo, e tendo em conta a falta de opções terapêuticas eficazes 
perante o diagnóstico de demência, é urgente identificar fatores de risco modificáveis 
para poder atuar na sua prevenção. 
Atualmente, existe evidência científica sólida de uma associação entre 
presbiacusia e declínio cognitivo. Contudo, o mecanismo de associação entre estas  
duas entidades é ainda pouco claro, pelo que se deve continuar a investigar no sentido 
de compreender se existe ou não causalidade, ou seja, se a presbiacusia é ou não um 
fator de risco para o declínio cognitivo. 
Neste trabalho, foram expostos os potenciais mecanismos de associação 
referidos na literatura: em primeiro lugar a hipótese da carga cognitiva e a hipótese da 
cascata, que consideram a presbiacusia como fator de risco para o declínio cognitivo; 
seguidamente a hipótese do sobrediagnóstico, a hipótese do precursor e a hipótese da 
causa comum, nas quais não se considera nenhuma relação causal entre presbiacusia e 
declínio cognitivo; e, por fim, a hipótese dos mecanismos múltiplos. 
É imperativo identificar se existe ou não um mecanismo de causalidade por 
detrás desta associação, pois se a presbiacusia for responsável por um  aumento no  
risco de demência, ainda que reduzido, isso significa que um maior investimento no 
diagnóstico e no tratamento precoce da presbiacusia, com aparelhos auditivos ou 
implantes cocleares, poderá ter um impacto favorável na prevenção do declínio 
cognitivo entre os idosos. 
Face a esta hipótese, já foram realizados vários estudos que procuraram 
demonstrar o impacto direto da intervenção auditiva na função cognitiva dos idosos 
com presbiacusia. No entanto, a evidência científica atual, apesar de sugerir um 
impacto positivo, é ainda limitada e pouco consistente, pelo que não se pode retirar 
ainda conclusões válidas. 
Por conseguinte, futuramente, deverão ser realizados mais estudos prospetivos, 
com grandes amostras e com seguimento a longo prazo, com o objetivo de identificar 
se existe causalidade e se existe um impacto significativo por parte da intervenção 
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auditiva na história natural da demência. Nestes estudos futuros, será importante 
eliminar possíveis variáveis de confusão, como por exemplo fatores de risco 
cardiovascular, isolamento social e depressão, uma vez que estas variáveis, ao atuarem 
como fatores de risco para a demência, poderão tornar difícil determinar o verdadeiro 
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